



w zakresie genetyki klinicznej powinna być stałą 
składową wyspecjalizowanych w tej problematyce 
centrów referencyjnych.
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Tabela 4. Ryzyko wystąpienia wrodzonej wady serca u pacjenta z jakąkolwiek wrodzoną wadą serca 
w rodzinie (zmodyfikowano wg [4, 6, 7])
Wywiad rodzinny Ryzyko względne Przedziały ufności
Bliźniak tej samej płci 12,5 10,9–14,3
Bliźniak innej płci 6,9 5,3–9,0
Krewny 1. stopnia (rodzice, rodzeństwo) 3,2 3,0–3,5
Krewny 2. stopnia (dziadkowie, rodzeństwo przyrodnie, wuj, ciotka,  
bratanek, siostrzeniec)
1,8 1,1–2,9
Krewny 3. stopnia (dalsi kuzyni, brat stryjeczny, brat cioteczny, siostra 
cioteczna, siostra stryjeczna)
1,1 0,8–1,5
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Obecność niżej wymienionych odchyleń od 
normy w badaniach nieinwazyjnych przemawia za 
istotnością niedomykalności aortalnej [1]. Decydu-
jące znaczenie w ocenie ciężkości wady ma badanie 
echokardiograficzne [2] (ryc. 1).
Badanie podmiotowe:
• przewlekła niedomykalność aortalna — stopnio-
wo, latami narastające uczucie zmęczenia; wada 
często jest bezobjawowa;
• ostra niedomykalność aortalna — tachykardia, 
narastająca duszność.
Badanie przedmiotowe:
• znaczna amplituda ciśnienia tętniczego;
• objaw de Musseta — drżenie głowy synchronicz-
ne z rytmem serca i tętnem;
• tętno Corrigana — tętno „młota pneumatycz-
nego” wywołane gwałtownym rozciągnięciem 
ściany tętnicy i szybkim zapadnięciem się;
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Rycina 1A–D. Istotna niedomykalność zastawki aortalnej: A, B. Ocena metodą kolorowego 
doplera (brak jednoznacznej możliwości oceny zaawansowania wady tą techniką);  
C. Pomiar czasu półtrwania gradientu ciśnień (PHT, pressure half time) — wynik < 200 ms 
wskazuje na obecność ciężkiej niedomykalności; D. Ocena szerokości fali zwrotnej do drogi 
odpływu lewej komory (LVOT, left ventricular outflow tract) — wynik 60% jest graniczny dla 
umiarkowanej i dużej niedomykalności
• podwójny ton Traubego — gwałtowny i krótko-
trwały dźwięk wysłuchiwany nad tętnicą udową 
w skurczu i rozkurczu, przypominający wystrzał 
z pistoletu;
• podwójny ton Durozieza — krótkotrwały szmer 
skurczowy i rozkurczowy słyszalny nad tętnicą 
udową po jej uciśnięciu wskutek szybkiego prze-
pływu krwi w czasie skurczu i jej cofania się na 
początku rozkurczu;
• tętno Quinckego — wyraźne rytmiczne blednię-
cie i czerwienienie płytki paznokciowej przy nie-
wielkim ucisku, zwykle niewystępujące w ostrej 
niedomykalności;
• I ton serca — zwykle dobrze słyszalny (w niedo-
mykalności ostrej może być ściszony w związku 
z przedwczesnym przymykaniem płatków za-
stawki mitralnej);
• ściszenie składowej aortalnej II tonu;
• szmer holodiastoliczny typu decrescendo, zwy-
kle najgłośniejszy przy lewym brzegu mostka 
(w chorobie aorty wstępującej często lepiej sły-
szalny przy prawym brzegu mostka); w niedomy-
kalności ostrej szmer zwykle dość krótki;
• szmer Austina Flinta — turkot rozkurczowy 
wskutek względnego zwężenia zastawki mitral-
nej, spowodowanego uniesieniem przedniego 
płatka zastawki mitralnej przez strumień niedo-
mykalności aortalnej;
• często skurczowy szmer wyrzutu w miejscu osłu-
chiwania zastawki aortalnej (wskutek zwiększo-
nej objętości wyrzutowej).
Elektrokardiografia — cechy przerostu i prze-
ciążenia lewej komory, P mitrale, często komorowe 
zaburzenia rytmu.
Badanie radiologiczne klatki piersiowej — po-
większenie lewej komory, poszerzenie aorty wstępu-
jącej i łuku. W ostrej niedomykalności możliwy zastój 
w krążeniu płucnym.
Echokardiografia jest kluczowa w ocenie za-
awansowania wady. Badanie techniką doplerowską 
pozwala na wykrycie fali niedomykalności z niemal 
100-procentową czułością i swoistością. Podczas bada-
nia należy ocenić morfologię zastawki, dokonać po-
miarów aorty (pierścienia aortalnego, zatok Valsalvy, 
punktu J oraz aorty wstępującej) oraz ocenić funkcję 




z indeksowaniem według powierzchni ciała pacjen-
ta). Kluczowa jest ocena niedomykalności według 
klasyfikacji czynnościowej: typ I — niedomykalność 
spowodowana poszerzeniem pierścienia aortalnego; 
typ IIa — ekscentryczna niedomykalność spowodo-
wana wypadaniem płatka zastawki; typ IIb — eks-
centryczny strumień spowodowany brakiem ciągłości 
tkanek przy wolnej krawędzi płatków; typ III — nie-
domykalność spowodowana nieprawidłową budo-
wą płatków związaną z obecnością zwapnień, zmian 
zwyrodnieniowych lub destrukcji w wyniku infekcyj-
nego zapalenia wsierdzia [3]. W celu dokładniejszej 
oceny płatków zastawki oraz morfologii aorty można 
wykonać badanie przezprzełykowe. Kryteria oceny 
niedomykalności aortalnej zawarto w tabeli 1.
Tomografia komputerowa i rezonans magne-
tyczny są wskazane w celu oceny aorty u pacjentów 
z zespołem Marfana oraz w przypadku poszerzenia 
aorty stwierdzonego podczas badania echokardio-
graficznego.
Badania wysiłkowe nie są zalecane rutynowo. 
Echokardiografia wysiłkowa może być wskazana 
u pacjentów z dużą niedomykalnością aortalną i nie-
jednoznacznymi objawami klinicznymi, u pacjentów 
z granicznymi wartościami frakcji wyrzutowej lewej 
komory (50–55%) lub granicznym wymiarem skur-
czowym lewej komory (ok. 50 mm lub 25 mm/m2) [3].
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Tabela 1. Kwalifikacja ciężkości niedomykalności aortalnej na podstawie echokardiografii (źródła [2, 3])
Parametr Niedomykalność
Mała Umiarkowana Duża
Stosunek szerokości fali zwrotnej do LVOT < 25% 25–65% > 65%
Talia niedomykalności (vena contracta) [mm] < 3 3–6 > 6
PHT [ms] > 500 200–500 < 200
Rozkurczowy przepływ wsteczny w aorcie zstępującej – – Obecny
Objętość fali zwrotnej [ml] < 30 30–59 ≥ 60
ERO [cm2] < 0,1 0,1–0,29 ≥ 0,3
Poszerzenie jamy lewej komory – – Obecne
LVOT (left ventricular outflow tract) — droga odpływu lewej komory; PHT (pressure half time) — czas półtrwania gradientu ciśnień; ERO (effective 
regurgitant orifice) — efektywne pole powierzchni niedomykalności
